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Ревматоидный артрит (РА) – аутоиммунное заболева‑
ние, характеризующееся хроническим воспалением 

синовиальной оболочки суставов, образованием паннуса, 
прогрессирующим эрозированием и разрушением суставов. 
РА поражает примерно 1 % населения планеты, преиму‑
щественно женского пола [1].

Воспаление суставов инициируется и поддерживается 
сложным взаимодействием ряда клеток – Т-лимфоцитов, 
В-лимфоцитов, макрофагов, нейтрофилов, фибробластов, 
остеокластов [2]. Непрерывная активация иммунных кле‑
ток приводит к поддержанию хронического воспаления 
в суставах и отеку синовиальной оболочки, что клинически 
проявляется развитием артрита [1, 3]. При прогрессиро‑
вании процесса происходит эрозирование костной ткани 
и деградация хряща [2]. Кроме того, системное воспале‑
ние может протекать с вовлечением сердечно-сосудистой 
системы, почек, легочной ткани, нервной системы [4–6]. 
Хотя до 1990-х годов РА часто приводил к инвалидиза‑

ции и потери трудоспособности пациентов, современные 
базисные противовоспалительные препараты (БПВП) 
и биологическая терапия улучшили его прогноз.

Считается, что патогенез РА связан с взаимодействием 
генетических, экологических, метаболических, иммунных 
и микробных факторов [07]. Как и для других аутоиммунных 
заболеваний, предполагается, что для его развития требуются 
два условия: генетическая предрасположенность пациента, 
приводящая к образованию аутореактивных Т- и В-клеток, 
и триггер. Таким образом, РА, вероятно, развивается у генети‑
чески предрасположенных лиц из-за сочетания генетической 
изменчивости, эпигенетической модификации и факторов 
окружающей среды, инициированных случайным событием, 
например повреждением тканей либо бактериальной или вирус‑
ной инфекцией [1]. Сообщалось, что факторы риска развития 
РА включают также курение, ожирение, воздействие УФ-излу‑
чения, половые гормоны, наркотики, изменения в микробиоте 
кишечника, рта и легких, заболевания пародонта [2, 8].
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РЕЗЮМЕ
Организм человека густонаселен комменсальными и симбиотическими микроорганизмами, геном и экосистемы которых составляют 
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микробиома в патогенезе ряда заболеваний, в том числе аутоиммунных. Дисбиоз может неблагоприятно влиять на иммунную систему как 
локально, так и системно, тем самым предрасполагая к некоторым патологиям, включая ревматоидный артрит (РА), при котором уже на ранних 
стадиях микробиом отличается от такового у здоровых людей. Целью данного обзора является изучение исследований, связывающих изменения 
микробиома с аутоиммунными механизмами, участвующими в патогенезе РА, и рассмотрение возможных методов их коррекции.
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SUMMARY
The human body is densely populated by commensal and symbiotic microorganisms whose genome and ecosystems constitute the microbiome 
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Роль микробиома в иммунной системе
Иммунная система отвечает за защиту хозяина от втор‑

жения патогенов, играет важную роль в выявлении и унич‑
тожении опухолевых клеток. Наряду с этим она также 
несет ответственность за то, чтобы отличать собственные 
клетки от чужеродных с целью избежать иммунных ре‑
акций против ткани хозяина. Микробиом человека – это 
совокупность всех микроорганизмов, состоящих из бакте‑
рий, простейших, грибов, вирусов. Эти микроорганизмы 
вносят свой вклад в общее состояние здоровья человека.

Кожа и кишечник – самые большие органы человеческого 
организма, подверженные воздействию окружающей среды 
и, следовательно, различных микробов. В то время как кожа 
часто рассматривается в качестве первой линии защиты от па‑
тогенов, являясь внешней поверхностью, препятствующей 
проникновению патогенов в кровь, другой менее очевид‑
ной, но имеющей большое значение, выступает барьерная 
функция кишечника. Недавние исследования показали, что 
микробиота кишечника является не просто «пассивным на‑
блюдателем», но и активно влияет на множество функций 
организма хозяина, включая циркадные ритмы, пищевые 
реакции, метаболизм и иммунитет [9, 10]. Микробиота 
кишечника и ее состав играют решающую роль в созрева‑
нии иммунной системы человека. Нарушения кишечной 
микробиоты и взаимодействия между ней и хозяином могут 
привести к системному распространению комменсальных 
микроорганизмов, восприимчивости к патогенной инвазии 
и аномальным иммунным реакциям. Помимо регуляции 
инфекции и комменсального распространения, микробиом-
иммунные взаимодействия вовлечены в различные «неинфек‑
ционные» желудочно-кишечные заболевания и системные 
патологии, такие как ревматоидный артрит, метаболический 
синдром, злокачественные новообразования [11–13].

Микробиота кишечника стала мощным регулятором 
метаболизма и иммунной системы хозяина [14]. Недавнее 
исследование продемонстрировало, что состав микробиоты 
позволяет прогнозировать эффективность иммунотерапии 
рака [15]. Авторы предполагают, что акцент на взаимодей‑
ствиях микробиоты и иммунитета может дать представле‑
ние о принципах функционирования иммунной системы, 
облегчая при этом терапию системных заболеваний.

Таким образом, микробиом имеет решающее значение 
для баланса иммунной системы организма, обеспечивает 
ее модулирующие функции, такие как регулирование 
иммунных ответов на антигены.

Микробиом при аутоиммунных заболеваниях
Известно, что Т-хелперные клетки (Th) с различными 

эффекторными субпопуляциями, включая Th1, Th2, Th17 
и регуляторные Т-клетки (Treg), являются важными модуля‑
торами воспаления при аутоиммунных заболеваниях. Общая 
функциональная способность и поддержание разнообразия 
микробиома играют важную роль в обеспечении оптималь‑
ной регуляции развития этих клеток в иммунной системе.

Таким образом, микробиом человека может быть основ‑
ным игроком в аутоиммунитете, поскольку потеря иммунной 
толерантности может быть вызвана изменениями микробного 
состава [16]. Микроорганизмы могут вызывать иммунный ответ 
против хозяина, если механизмы толерантности не работают 

по каким-либо причинам. Rinaldi et al. обнаружили, что ауто‑
антитела, направленные против олигоманнанового эпитопа 
маннана клеточной стенки дрожжей Saccharomyce cerevisiae (S. 
cerevisiae), повсеместно распространенного комменсального 
микроорганизма, были обнаружены при нескольких аутоиммун‑
ных заболеваниях с различной чувствительностью (например, 
при РА, системной красной волчанке, антифосфолипидном 
синдроме) [17]. Также антитела к S. cerevisiae являются спе‑
цифическим серологическим маркером болезни Крона (БК), 
появляясь до начала этого заболевания в 32 % случаев. Кроме 
того, S. cerevisiae используется в качестве адъюванта в вак‑
цинах. Это навело ученых на мысль о гипотетическом риске 
развития аномальной иммунной активации, которая может 
быть связана с аутоиммунным синдромом, индуцированным 
адъювантами [18]. Воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК), такие как БК и язвенный колит (ЯК), представляют со‑
бой пример того, как изменение микробиоты кишечника может 
вызывать заболевание. В 2019 году Marietta et al. подчеркнули, 
что аутоиммунные заболевания, такие как острая ревматиче‑
ская лихорадка (ОРЛ), анкилозирующий спондилит (АС) и РА, 
также связаны с изменениями микробиоты кишечника [19].

Роль микробиоты полости рта в патогенезе РА
В то время как большинство исследований были со‑

средоточены на роли микробиоты кишечника в патогенезе 
аутоиммунных заболеваний, в частности РА, в настоящее 
время начали появляться доказательства того, что микро‑
биота полости рта также играет важную роль в аутоиммун‑
ном воспалении. Scher et al. показали, что заболевания па‑
родонта коррелируют с повышенным риском РА. Наличие 
периодонтита у этих пациентов коррелировало с уровнем 
антител к циклическому цитрулиновому пептиду (АЦЦП) 
в крови и с активностью РА. Было отмечено, что при ле‑
чении проявлений периодонтита снижалась активность 
РА. Эти результаты позволяют предположить, что паро‑
донтальные бактерии связаны с патогенезом РА [20, 21].

Факультативный анаэроб Porphyromonas gingivalis (P. 
gingivalis), обитающий в полости рта, является основной 
причиной воспалительных заболеваний пародонта. Повы‑
шенная частота встречаемости аллелей DR 4 у пациентов 
с периодонтитом и эпидемиологические исследования, 
предполагающие связь между заболеванием пародонта 
и РА, указывают на сходство между патогенезом РА и пе‑
риодонтита [22]. Кроме того, исследования показали, что 
инфекция P. gingivalis положительно коррелирует с вы‑
работкой АЦЦП у пациентов с РА [23, 24].

Недавние исследования показали, что инфицирование 
бактерией P. gingivalis может приводить к индукции аутоим‑
мунных реакций посредством цитруллинирования пептидов 
хозяина [08]. Это нарушение локальной толерантности P. 
gingivalis способствует последующей генерации антител к ци‑
труллиновым белкам [25]. Кроме того, предполагалось, что 
другие вирусные (вирус Эпштейна – Барр) и бактериальные 
инфекции (Proteus mirablis, Escherichia coli) провоцируют 
развитие РА по механизмам молекулярной мимикрии, обу‑
словленным сходством аминокислотных последовательностей 
«собственных» антигенов и некоторых бактериальных или ви‑
русных белков [1, 2]. Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. 
actinomycetemcomitans), бактерия ротовой полости, недавно 
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была предложена для связи периодонтита с РА из-за ее спо‑
собности индуцировать цитруллинированные аутоантигены. 
Konig et al. сообщили, что лейкотоксин-A, продуцируемый 
A. actinomycetemcomitans, вызывает гиперцитруллинирова‑
ние в нейтрофилах [26]. Кроме того, было обнаружено, что 
антитела против A. actinomycetemcomitans и лейкотоксина-A 
в высокой степени выявляются у пациентов с РА. Таким 
образом, пародонтальные бактерии, такие как P. gingivalis 
и A. actinomycetemcomitans, могут способствовать выработке 
аутоантител при РА.

Также бактерии Prevotella intermedia (P. intermedia) 
и Tannerella forsythia и высокие титры антител против 
этих микроорганизмов были обнаружены в сыворотке 
и синовиальной жидкости больных РА [27].

Микробиота кишечника и РА
Микробиота кишечника является важным фактором 

в развитии аутоиммунных заболеваний. Учитывая, что 
некоторые БПВП, обладающие также антимикробным 
действием, например салазосульфапиридин, эффективны 
у некоторых пациентов с РА, микробиота кишечника, по-
видимому, коррелирует с этим заболеванием.

Alpizar-Rodriguez et al. обнаружили у пациентов с до‑
клинической фазой РА большое количество бактерий рода 
Prevotella, включая P. copri, в кишечнике, что может свиде‑
тельствовать о том, что дисбактериоз предшествует развитию 
РА [28]. Moreno et al. предположили, что P. copri может 
играть ключевую роль в патогенезе РА у пациентов с более 
низким уровнем генетической предрасположенности, где 
факторы окружающей среды имеют решающее значение для 
развития заболевания [29]. Кроме того, Chen et al. сообщили, 
что, по сравнению со здоровой группой контроля, у пациен‑
тов с РА наблюдается снижение микробного разнообразия 
кишечника, что коррелирует с уровнем аутоантител и про‑
должительностью заболевания [30]. Также дисбактериоз, 
наблюдаемый у этих больных, частично восстанавливался 
после лечения БПВП. Например, метотрексат может вызывать 
увеличение видового разнообразия микробиоты кишечника. 
Однако некоторые авторы предполагают, что разнообразие 
микробиома может влиять на эффективность терапии мето‑
трексатом у пациентов с РА. Было показано, что микробиота, 
богатая Prevotella, снижает биосинтез тетрагидрофолата 
за счет уменьшения пути метаболизма пуринов. По мнению 
автора, это может иметь терапевтические последствия, по‑
скольку метотрексат, аналог фолиевой кислоты, и ингибитор 
редуктазы дигидрофолат проявляют фармакологический 
эффект на один и тот же метаболический путь [31].

Rogier et al. сообщают об уменьшении количества 
Bacteroidaceae и увеличении количества Firmicutes, 
Proteobacteria и Desulfovibrinocaceae во время фазы им‑
мунного запуска артрита в модели коллаген-индуциро‑
ванного артрита у мышей [32]. Авторы предположили, 
что изменение кишечной микробиоты во время фазы 
иммунного прайминга может вызывать воспалительную 
реакцию в суставах. И наоборот, введение антибиотиков 
уменьшало тяжесть артрита у мышей. Этот результат об‑
условлен уменьшением количества бактерий-комменсалов, 
которые влияют на адаптивный иммунитет и врожденную 
иммунную систему посредством развития Th17 [33].

Микробиота легких и РА
В нескольких исследованиях была обнаружена корреляция 

между инфекциями дыхательных путей и ревматическими 
заболеваниями. Хроническое воспаление слизистой оболочки 
дыхательных путей может приводить к потере иммунной толе‑
рантности, образованию неоантигенов и выработке связанных 
с РА аутоантител, что увеличивает его последующий риск.

Изменения комменсальных бактерий были обнаружены 
в нижних дыхательных путях больных РА. Scher et al. вы‑
явили связь между эрозивным артритом и колонизацией 
Pseudonocardia в легких. Некоторые исследования демон‑
стрируют, что количество Proteobacteriacea увеличено 
у пациентов, пораженных РА [34]. Другие исследова‑
ния сообщают об уменьшении численности Actinomyces, 
Prevotella и Porphyromonas в бронхоальвеолярном лаваже 
(БАЛ) у пациентов с РА [31].

Выделяются факторы окружающей среды, которые, пред‑
положительно, в сочетании с генетикой способствуют вос‑
приимчивости к аутоиммунной патологии. Курение является 
наиболее известным фактором, который повышает риск как 
обструктивной болезни легких, так и риск РА. Было показано, 
что курение увеличивает количество цитруллинированных 
белков в образцах, полученных при БАЛ. Однако рост АЦЦП 
в жидкости БАЛ также присутствует и у некурящих пациен‑
тов с ранним РА, что позволяет предположить, что курение 
не является единственной причиной [35].

Другие факторы, такие как загрязнение окружающей 
среды, также могут стимулировать аутоиммунитет легких 
и влиять на риск РА [36]. Было показано, что вдыхаемые 
вещества (кремний, угольная пыль) активируют иммунный 
ответ [37]. Эти вещества могут увеличивать бактериальную 
колонизацию легких, что приводит к изменению микробиоты, 
которое становится фактором, влияющим на аутоиммунитет 
и способствующим клиническим проявлениям [38]. Счита‑
ется, что нарушения микробиоты и хроническая инфекция 
служат стимулами для образования аутоантигенов и после‑
дующего синтеза АЦЦП [23]. Таким образом, аллергены 
играют важную роль как в риске развития бронхиальной 
астмы и ее обострений, так и в повышении риска РА [39].

Методы модификации микробиома при РА
На основании накопленных сведений о взаимосвязи 

между специфической для РА кишечной микробиотой и им‑
мунной системой можно предположить, что восстановление 
эубиоза кишечника может стать перспективным методом 
лечения РА. Некоторые живые бактерии – кандидаты были 
проверены на эффективность при лечении РА как в доклини‑
ческих, так и на начальных этапах клинических исследований. 
Живые микробные агенты могут быть генетически модифи‑
цированы, чтобы иметь лечебные свойства, характерные для 
конкретного заболевания. Они могут менять микробиоту 
кишечника, напрямую влияя на иммунную систему [40, 41].

Диета
Диета является основным фактором, определяющим ми‑

кробный состав в кишечнике. Микробиоту можно изменить, 
сменив состав пищи. Например, пищевые волокна, также 
называемые пребиотиками, не перевариваются и не всасы‑
ваются в верхних отделах кишечника. Однако кишечные 
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бактерии могут использовать пребиотики в качестве ис‑
точника энергии и влиять на рост полезных бактерий. При 
использовании клетчатки бактерии производят метаболиты, 
которые помогают поддерживать баланс иммунной системы 
кишечника. Одними из таких бактериальных продуктов яв‑
ляются короткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК), такие 
как бутират, пропионат, ацетат и валерат [42]. Повышенные 
уровни бутирата усиливают дифференцировку Tregs, которые 
подавляют воспаление, продуцируя противовоспалитель‑
ные цитокины и ингибируя пролиферацию эффекторных 
Т-клеток, и, таким образом, уменьшают воспаление кишеч‑
ника за счет восстановления иммунного гомеостаза [43, 44]. 
Faecalibacterium, количество которых снижено у пациентов 
с РА, является одним из преобладающих микроорганизмов, 
продуцирующих бутират [30].

Средиземноморская диета и ее диетические про‑
дукты изучались на предмет их противовоспалитель‑
ного действия при РА [45, 46]. Увеличение потребления 
ω-полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) и монона‑
сыщенных жирных кислот (МНЖК) привело к уменьшению 
симптомов, связанных с заболеванием – боли, утренней 
скованности и активности заболевания [47]. Средиземномор‑
ская диета увеличивает количество Bacteroides, Prevotella. 
В то время как диета может изменять микробиоту кишеч‑
ника, экспрессия генов различных комменсалов также 
может быть изменена диетой. В исследовании, проведенном 
в Италии, пациенты с РА были разделены на категории 
в зависимости от их диеты – западная (всеядная) и богатая 
клетчаткой, а также оценивались генетические признаки P. 
copri [48]. В то время как у пациентов на всеядной диете 
наблюдалась повышенная экспрессия генов, связанных 
с метаболизмом лекарств и синтезом аминокислот с раз‑
ветвленной цепью, диета, богатая клетчаткой, была связана 
с экспрессией генов, участвующих в метаболизме сложных 
углеводов. Другое исследование показало, что наличие раз‑
личных полисахаридов и их использование различными 
видами Prevotella может определить преобладание одного 
вида над другим и его влияние на иммунную систему ки‑
шечника [49]. Эти исследования показывают, что микробная 
модуляция с помощью диеты может быть одним из способов 
уменьшения симптомов, связанных с РА.

Антибиотики
Лечение антибиотиками может быстро изменить микро‑

биоту кишечника, убивая различные микробные виды, что 
приведет к уменьшению видового разнообразия. Основы‑
ваясь на инфекционной этиологии РА и участии некоторых 
известных патогенов, использование антибиотиков может 
снизить нагрузку патогенных бактерий, позволяя расти 
комменсальным. Например, на животной модели лечение 
гентамицином увеличило количество Bacteroides при умень‑
шении Prevotella [50]. Поэтому следует с осторожностью 
относиться к использованию антибиотиков, так как они 
могут привести к изменению состава микробиоты [40, 50].

Трансплантация микробиома
Трансплантация фекальной микробиоты (ТФМ) включает 

ее трансплантацию от здорового донора больному челове‑
ку для восстановления эубиоза у реципиента, тем самым 

участвуя в лечении основного заболевания. Доказано, что 
ТФМ является эффективным средством лечения инфекций, 
вызванных C. difficile, путем моделирования микробиоты 
кишечника у инфицированных пациентов [51–53]. ТФМ 
увеличивала рост бактерий Bacteroidetes и Firmicutes и умень‑
шила количество условно патогенных бактерий семейства 
Enterobacteriaceae [51]. Однако нет достоверных результатов 
исследований, которые показали бы ремиссию основного за‑
болевания или появление эубиоза после ТФМ, за исключением 
применения у молодого пациента с РА, у которого снизились 
активность заболевания и ревматоидный фактор [54].

Пробиотики
Пробиотики – это живые микроорганизмы, которые 

помогают восстановить гомеостаз кишечника, облегчая 
переваривание сложных питательных веществ и произво‑
дя полезные метаболиты. Они поддерживают здоровую 
микробиоту кишечника, обеспечивая устойчивость к ко‑
лонизации патогенов [40, 55].

Различные виды Lactobacillus (L. rhamnosus, L. casei, 
L. reuteri, L. acidophilus) и Bifidobacterium bifidum были 
изучены на предмет их способности влиять на РА в ран‑
домизированных контролируемых исследованиях [56–59]. 
Применение L. casei в исследовании пациентов с РА показало 
значительное снижение С-реактивного белка (СРБ). Другие 
исследователи описали синергетический эффект БПВП 
и пробиотиков в купировании симптомов артрита [60, 61]. 
Двойное слепое рандомизированное контролируемое ис‑
следование Bacillus coagulans у 45 пациентов с РА показало 
уменьшение болевого синдрома и уровня СРБ в основной 
группе по сравнению с группой плацебо [62]. Недостатком 
традиционных пробиотиков является то, что ответ носит 
временный характер и исчезает при прекращении лечения. 
Это было подтверждено исследованием на здоровых добро‑
вольцах, где добавление пробиотика L. rhamnosus показало 
преходящие изменения в Lactobacillus и доли Bifidobacterium, 
которые были потеряны после приостановки лечения [63].

Генно-модифицированные пробиотики (ГМП)
Преимущество ГМП заключается в том, что бактерии мож‑

но сконструировать так, чтобы они выполняли определенные 
задачи в лечении основного заболевания, не теряя пробиоти‑
ческих свойств. Например, недавно некоторые Lactobacillus 
были созданы так, чтобы продуцировать и высвобождать 
в кишечнике противовоспалительные факторы, среди которых – 
цитокин интерлейкин‑10 (ИЛ‑10) [64, 65]. Другим примером 
является Bacteroides ovatus, который был адаптирован для 
синтеза и секреции интерлейкина‑2 (ИЛ‑2), индуцирующего 
регуляцию Т-клеток, фактора роста кератиноцитов‑2, способ‑
ствующего эпителизации при ВЗК, и трансформирующего 
фактора роста-β1, активирующего ангиогенез [66, 67]. При 
использовании ГМП возникают ряд проблем, поскольку их 
эффективность может варьировать у разных людей, могут 
быть побочные эффекты, требующие изучения и контроля.

Пробиотики нового поколения
Считается, что облигатные анаэробы, находящиеся пре‑

имущественно в толстой кишке, более иммунологически 
активны в поддержании гомеостаза кишечника [40, 68]. 
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Есть несколько анаэробных бактерий, которые проде‑
монстрировали снижение воспаления при аутоиммунных 
заболеваниях в доклинических исследованиях, а также 
на начальных этапах испытаний на людях. Эти бактерии, 
называемые пробиотиками нового поколения, или бакте‑
риальными терапевтическими средствами нового поколе‑
ния, демонстрируют потенциальный эффект в снижении 
тяжести симптомов основного аутоиммунного заболевания.
Akkermansia muciniphila является одной из бактерий, 

которые связаны с артритом [69]. Это разрушающая муцин 
бактерия, присутствующая в здоровом кишечнике человека. 
Толщина слоя слизи на эпителии кишечника напрямую связа‑
на с обилием бактерий, разлагающих муцин: его деградация 
стимулирует эпителиальные клетки производить адекват‑
ный уровень слизи для поддержания эпителия кишечника 
в здоровом состоянии [70–72]. При использовании муцина A. 
muciniphila производит высокие уровни метаболитов, таких 
как КЦЖК, которые, в свою очередь, влияют на рост других 
комменсальных бактерий [73]. Исследования на животных 
показали, что снижение доли бактерий, разлагающих слизь, 
увеличивает проницаемость кишечника [71]. Клиничес‑
кие исследования с A. muciniphila не показали каких-либо 
побочных эффектов [71, 74]. Лечение с применением A. 
muciniphila способствует восстановлению эубиоза [75]. 
Возможно, увеличение Akkermansia связано с улучшением 
исхода у пациентов с РА, получающих БПВП, такие как 
гидроксихлорохин [76].
F. prausnitzii является наиболее распространенной 

анаэробной бактерией в здоровом кишечнике человека, 
но у пациентов с РА и другими аутоиммунными заболева‑
ниями ее содержание снижается [68, 77]. Кроме того, эта 
бактерия является крупнейшим производителем бутирата 
в кишечнике. Бутират индуцирует выработку противо‑
воспалительных цитокинов (ИЛ‑10) [78, 79]. Также F. 
prausnitzii взаимодействует с эпителием кишечника, ин‑
дуцируя выработку муцина [80, 81]. Таким образом, F. 
prausnitzii может быть биомаркером здорового кишечника 
и наиболее перспективным в лечении аутоиммунных и ме‑
таболических нарушений. Исследования показывают, что 
эта бактерия безопасна и проявляет широкую метаболиче‑
скую и иммунную активность в кишечнике при лечении 
таких заболеваний, как ВЗК и диабет [40, 81].

Еще одна интересная бактерия для изучения влияния 
на РА – это Prevotella histicola. Prevotella присутству‑
ет в микробиоме полости рта, легких и кишечника [40]. 
Интересно, что в то время как один вид представителей 
Prevotella, P. copri, способствует развитию РА, другой 
вид, P. histicola, обладает полезными характеристиками, 
снижающими активность заболевания в моделях артрита 
у животных [19, 40, 82]. Некоторые исследования поддер‑
живают интерес к Prevotella, поскольку у пациентов с РА, 
получавших лечение метотрексатом, наблюдается более 
высокая частота некоторых видов Prevotella [80, 83, 84].

Основываясь на недавних доклинических исследо‑
ваниях, P. histicola демонстрирует многообещающую 
терапевтическую способность при РА, целиакии и рас‑
сеянном склерозе [19, 40, 76]. Balakrishnan et al. про‑
демонстрировали, что P. histicola колонизирует пре‑
имущественно двенадцатиперстную кишку и меняет 

микробиоту с частичным восстановлением эубиоза. P. 
histicola является перспективным пробиотиком нового 
поколения, который сможет использоваться для лечения 
пациентов с РА. Однако безопасность и другие клиничес‑
кие аспекты этой бактерии необходимо еще проверить 
в клинических исследованиях.

Заключение
Анализ проведенных исследований выявил существен‑

ную роль нарушений микробиома у больных аутоиммунной 
патологией, включая РА, взаимосвязь между определенными 
видами микроорганизмов и заболеваниями. Эти результаты 
дают возможность рассматривать микробиоту как предиктор 
развития патологии, что может быть использовано как для 
ранней диагностики на доклинических стадиях заболевания, 
так и профилактики его развития. Также накапливается 
опыт создания и применения ГМП, пробиотиков нового 
поколения не только для достижения эубиоза, но и с целью 
оказания противовоспалительного эффекта в лечении РА, 
что может быть применено в рамках индивидуального 
подхода в терапии. Однако на данный момент отсутствуют 
клинические исследования, достоверно подтверждающие 
их эффективность и безопасность в лечении. Таким обра‑
зом, необходимо продолжить изучение связей микробиома 
с аутоиммунитетом, возможности применения микроорга‑
низмов для профилактики и лечения РА.
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